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Die Nährstoffe Zucker und Fett spielen in der subjektiven Bewertung eines 
Lebensmittels eine ausschlaggebende Rolle. Ob ein Lebensmittel gesund oder 
ungesund ist, wird in der populären Medienlandschaft und in einfachen Diskussionen 
vorschnell über diese beiden Marker definiert. Das NY Times Magazin bedruckte im 
April 2011 die Titelseite mit einem überdimensionierten Zuckerwürfel und titelte: 
«Sweet and vicious – the case against sugar»1. Im Jahr 2014 nutzte das Time 
Magazine eine Butterflocke auf dem Frontblatt mit der Empfehlung wieder mehr Fett 
zu sich zu nehmen («Eat butter»)2. Somit erlangen diese Nährstoffe einen populären 
Status und das Wissen um diese Nährstoffe verlagert sich aus den 
Ernährungswissenschaften in das alltägliche Leben. Aus epidemiologischer Sicht 
macht das durchaus Sinn. In dem Zeitraum von 1975 bis 2016 hat sich die Rate an 
übergewichtigen Menschen verdreifacht3. 39% der Erwachsenen weltweit sind 
übergewichtig (BMI ≥ 25 kg/m2) und 13% adipös (BMI ≥ 30 kg/m2). 
Lebensmittelkonzerne stehen in der Kritik ihre Produkte übermäßig viel zu süßen, um 
diese genießbar zu machen und ein Suchtverhalten aufzubauen4. Länder mit einer 
sogenannten westlichen Diät, also eine Diät mit viel Zucker und Fett und wenigen 
Balaststoffen, klagen über einen Anstieg an Patienten mit Begleiterkrankungen wie 
Diabetes mellitus Typ 2 oder Bluthochdruck5,6. Die Kenntnis der Physiologie und der 
biochemischen Prozesse ist essentiell, um die Auswirkungen unseres Essverhaltens 
auf unseren Körper zu zeigen. Die Kenntnis der neuronalen Prozesse erklärt das 
suchtartige Verhalten gegenüber Zucker und Fett, speziell bei adipösen Menschen7. 
  
In dieser Arbeit geht es um das Thema, wo im Gehirn eines Menschen die 
Geschmacksqualitäten für Fett und Süße wahrgenommen werden. Außerdem stellen 
wir einen Bezug zu anderen neuronalen Zentren her, die die Information aufnehmen, 
abspeichern und weiterverarbeiten. In dieser Arbeit werden wir außerdem sehen, 
dass die Informationen des Essens neuronale Strukturen beeinflussen, die zum 
Beispiel Emotionen, das Gedächtnis oder Erwartungen prägen. Technische 
Verfahren, wie zum Beispiel die funktionelle und immer detailiertere Bildgebung des 
Gehirns, haben in den letzten Jahrzehnten rein anatomische Kenntnisse oder 
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verhaltenspsychologische Erkenntnisse ergänzt und das Verständnis von 
Geschmack erweitert. Die von uns durchgeführte Studie soll somit als weiterer 
Baustein dienen Essverhalten besser zu verstehen.  
 
 
1.2. Die Geschichte vom Geschmack 
 
Um die heutigen wissenschaftlichen Erkenntnisse über Geschmack einordnen zu 
können und die Entwicklung des Wissens aufzuzeigen, lohnt es sich einen Blick in 
die Vergangenheit zu werfen. Vor mehr als 2 Jahrtausenden unterschied Aristoteles 
(384 – 322 v.Chr.) 8 Geschmäcker (süß, bitter, salzig, ölig, scharf, sauer, 
astringent/streng, grob)8,9. Er reduzierte die Geschmacksqualitäten jedoch auf 7 
herunter, da es, wie bei den Farben, Zwischenstufen gebe, die sich in der Intensität 
und beim Kombinieren unterschiedlich äußern würden. Es bei ging bei der Zahl auch 
um die Kongruenz zu anderen Theorien, wobei die Zahl Sieben Vollkommenheit 
symbolisiert und bei Aristoteles eine außergewöhnliche Rolle spielt10. Im ähnlichen 
Zeitraum von ca. 200 v.Chr. – 220 n.Chr. unterschieden die Chinesen zur Zeit der 
Han-Dynastie hingegen 5 Geschmacksrichtungen (süß, sauer, bitter, salzig, scharf). 
Auch hier bezog man sich auf eine größere Ordnung und zwar auf die Fünf-Elemente-
Lehre (五行, wuxing)11. Klassifikationen sind eine Art von Beweis für eine höhere 
Ordnung, die die Natur umgibt. Schaut man sich die heutige Klassifizierung von 
Geschmack an, so kann man Anfang des 20. Jahrhunderts eine Publikation von 
Hänig heranziehen12. Er hat Geschmacksrichtungen auf der Zunge topografiert, 
bediente sich dabei jedoch nur der 4 Geschmacksqualitäten süß, sauer, salzig und 
bitter. Er konnte eine Topografie der Zunge aufzeigen, die schematisch in den 
heutigen Lehrbüchern verwendet wird13. 95 Jahre später wurde eine Arbeit publiziert, 
die empfohlen hat eine weitere Geschmacksqualität namens umami aufzunehmen14. 
Der Geschmack wurde von den Autoren als astringend beschrieben, womit wieder 
ein Bezug zu Aristoteles gezogen wird (siehe: Text oben). Es hat somit fast ein 
ganzes Jahrhundert gedauert, dass man sich von den 4 Geschmacksqualitäten löst 
und weitere Geschmäcker aufnimmt. So hat auch in den letzten Jahren Fett Einzug 
in die Liga der Geschmacksqualitäten gefunden. Eine Arbeit aus dem Jahr 1997 
konnte zeigen, dass Fettsäuren im Mundraum wahrgenommen werden15. Die Zukunft 
wird zeigen wie die Wissenschaft unser Verständnis von Geschmack ändern wird und 
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1.3. Die Physiologie des Geschmacks 
 
Was der Menschen als Geschmack wahrnimmt ist vereinfacht gesagt die orale 
Aufnahme von chemischen Molekülen, die Anheftung derer an verschiedene 
Rezeptoren und die neuronale Signalübertragung an das zentrale Nervensystem. 
Geschmacksrezeptoren sind hauptsächlich auf der Zunge verteilt, jedoch auch am 
weichen Gaumen, im gesamten Pharynx und im Larynx zu finden16. Auf der Zunge 
sind die Rezeptoren im Bereich der Geschmackspapillen konzentriert zu finden. 
Mikroskopisch unterscheidet man vier verschiedene Papillenarten. Teilt man die 
Zunge in Drittel ein, so sind in den vorderen zwei Drittel der Zunge die Pilzpapillen 
(Papillae fungiformes) lokalisiert. Im hinteren Drittel der Zunge sind die Wallpapillen 
(Papillae vallatae) und die Blätterpapillen (Papillae foliatae) zu finden. Die 
Blätterpapillen erstrecken sich zudem noch an beiden Zungenseiten. Bei der vierten 
Papillenart handelt es sich um die Fadenpapillen (Papillae filiformes). Sie haben keine 
Funktion in der Geschmackswahrnehmung, jedoch dienen sie der Wahrnehmung von 
der Beschaffenheit des Essens. Die Geschmacksqualitäten werden durch jeweils 
spezifische Moleküle an den Rezeptoren aufgenommen und im Zentralen 
Nervensystem kodiert.  
- Der saure Geschmack wird durch freie Wasserstoffionen (H+) empfunden. 
Diese blockieren den Kaliumausstrom aus der Zelle, was zu einer 
sogenannten direkten Depolarisation der Zelle führt.  
- Bei der Geschmacksqualität salzig kommt es auch zu einer direkten 
Depolarisation der Zelle und zwar durch Einstrom von Natriumionen (Na+) in 
die Zelle.  
- Die drei Geschmacksqualitäten süß, bitter und umami werden über eine 
Zwischenstufe kodiert. Die Moleküle für süß (Kohlenhydrate, gewisse 
Proteine), bitter (Chinin, Nikotin, u.v.m.) und umami (Glutamat, Aspartat, 
u.v.m.) binden an ein sogenannten G-Protein gekoppelten Rezeptor (GPR), 
welcher intrazellulär eine Kaskade auslöst und letztendlich die Zelle 
depolarisiert. Dieser Umweg wird indirekte Depolarisation genannt.  
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- Eine weitere und relativ neuere Geschmacksqualität bietet der Geschmack für 
Fett. Dieser wird über freie Fettsäuren an Rezeptoren kodiert (siehe weiter 
unten).  
- Die Geschmacksqualität scharf ist keine Geschmacksqualität, sondern ein 
Schmerzreiz auf das Alkaloid Capsaicin17.  
 
 
1.4. Die neurologische Verschaltung 
 
Grundsätzlich sind 3 Hirnnerven für die Signalübertragung vom Geschmacksrezeptor 
zum zentralen Nervensystem verantwortlich: Nervus facialis (Hirnnerv VII), Nervus 
glossopharyngeus (Hirnnerv IX), Nervus vagus (Hirnnerv X)18. Der N. facialis umfasst 
die vorderen zwei Drittel der Zunge und den weichen Gaumen, wobei das hintere 
Drittel der Zunge vom N. glossopharyngeus innerviert wird. Der N. vagus übermittelt 
den Geschmack aus dem Pharynx und Larynx. Grund für diese anatomische 
Aufteilung in der Innervation des Mundraumes ist die embryologische Entwicklung 
des Schlundbogens19. Würden die Geschmacksrezeptoren isoliert betrachtet werden 
und die Nerven nur einzelne Informationen weiterleiten, so könnte man die 
Komplexität von Geschmack nicht abbilden. Es hat sich aus diesem Grund die 
Theorie der „across-the-fibre-pattern“ entwickelt9. Diese besagt, dass es viel mehr ein 
Zusammenspiel von vielen Fasern ist, die letztendlich einen Geschmack formt. 
Außerdem muss man sich von der idealisierten Abbildung distanzieren, dass es 
abgegrenzte geschmackstypische Regionen auf der Zunge gibt (z.B. süß wird nur auf 
der Zungenspitze erkannt oder bitter nur am Zungengrund). Die Zuordnung einer 
Geschmacksqualität an eine Zungenregion ist dem geschuldet, dass die afferenten 
Nerven der Geschmacksknospen sensibel für einen Geschmack sind, aber andere 
Geschmacksqualitäten in höherer Dosierung auch zulassen. So kann dem N. facialis 
(VII), welcher die vorderen zwei Drittel der Zunge innerviert, eine erhöhte Sensibilität 
dem süßen und salzigen Geschmack zugeordnet werden. Wohingegen der N. 
glossopharyngeus (IX) eher Bitteres und Saures in niedrigerer Dosierung erkennt. 






1.5. Das Zentrale Nervensystem 
 
Alle Fasern der drei Hirnnerven (VII, IX, X), die für die Übermittlung von 
Geschmacksqualitäten zuständig sind, ziehen in den Hirnstamm. Dort bündeln sie 
sich als Tractus solitarii und enden im Nucleus tractus solitarii (NTS)16. Da 
Geschmack stark mit den taktilen Reizen des Mundraumes verbunden ist, die durch 
den N. trigeminus (V) fortgeleitet werden, kommt es zu einem Austausch zwischen 
dem Ncl. tractus solitarii und dem Ncl. spinalis nervi trigemini, also einem der Kerne 
des N. trigeminus. Es folgt die Umschaltung auf das zweite Neuron und somit die 
Weiterleitung der Informationen an höher gelegene zentrale Nervenstrukturen. Das 
zweite Neuron zieht vom NTS zu einer Struktur, die Parabrachialer Komplex genannt 
wird. Es handelt sich um einen Zusammenschluss von mehreren Kernen. Der 
parabrachiale Komplex dient als Informationsverteiler: Von ihm aus gehen 
Informationsbahnen zum Nucleus ventralis posteriomedialis (VPM) des Thalamus, 
sowie zum Hypothalamus und zur Amygdala. Diese Aufgabelung der Informationen 
ermöglicht erst die Komplexität von Geschmack. Der VPM leitet seine Informationen 
weiter an den primären gustatorischen Kortex, welcher von der anterioren Insula und 
dem Operculum frontale gebildet wird. Hier werden die Qualitäten und die Intensität 
des Geschmacks erkannt. Außerdem geht man davon aus, dass es speziell in der 
anterioren ventralen Insula zur multifaktoriellen Verschaltung von gustatorischen, 
olfaktorischen, sensiblen und auch visuellen Informationen kommt. Der andere Teil 
der Informationen, der unter anderem zum Hypothalamus oder zur Amygdala geht, 
ermöglicht das Gegessene in einen größeren Kontext zu bringen und hat 
Auswirkungen auf den gesamten Organismus21,22: Es wird zum Beispiel über den 
Hypothalamus die Homöostase beeinflusst oder über die Amygdala das 
Belohnungszentrum informiert. Neben den gustatorischen Signalen werden diese 
Zentren auch gleichzeitig von olfaktorischen, visuellen und sensorischen 
Informationen beeinflusst. Bei näherem Betrachten zeigt sich die Komplexität des 
Geschmacks und die Fülle an Informationsaustausch. Wie in vielen anderen 
Bereichen der Neurologie dient eine schematische Betrachtung dem Verständnis. 
Einzelne Beobachtung in Studien lassen jedoch das Schema zu einfach erscheinen23. 





1.6. Süße als Geschmacksqualität 
 
Unsere erste Assoziation mit dem Begriff süß ist vermutlich Zucker in Form eines 
Würfels oder in Kristallform. Die Geschmacksqualität süß ist zum einen auf 
Zuckermoleküle zurückzuführen, jedoch auch auf Moleküle, die man heutzutage als 
Süßungsmittel nutzt. Die Geschmacksqualität süß wird im Mund durch die Stimulation 
von G-Proteinen beeinflusst24, die auf der Zunge verteilt sind. Weitere Rezeptoren 
sind im gastrointestinalen Trakt zu finden25, die hauptsächlich die hormonelle 
Informationsverarbeitung ermöglich, wie zum Beispiel den Insulin-Spiegel erhöhen 
oder über Leptin und Ghrelin das Hunger- und Sättigungsgefühl bilden.  Der übliche 
Haushaltszucker namens Saccharose ist ein Kohlenhydrat und ein sogenanntes 
Disaccharid, also eine Verbindung aus zwei Monosacchariden: Glukose und 
Fruktose. Weitere relevante Monosaccharide sind zum Beispiel Galaktose und 
Mannose. Monosaccharide unterscheiden sich auf molekularer Ebene anhand der 
Ausrichtung der Hydroxygruppe. Aus zwei Monosacchariden entsteht ein 
Disaccharid, z.B. Maltose (Glucose und Glucose) oder Lactose (Galaktose und 
Glukose). Durch eine Anreihung von mehreren Monosacchariden entsteht ein Oligo- 
bzw. Polysaccharid. Diese kommen in Lebensmitteln vor, sind der Medizin jedoch 
hauptsächlich durch das Vorhandensein auf Zellen (AB0-System)26 oder als 
Energieträger in Form von Glykogen bekannt. Der Körper kann für den weiteren 
Stoffwechsel nur Monosaccharide verwerten, weshalb größere Moleküle gespalten 
werden müssen. Zuständig dafür sind Enzyme (α-Amylase, Sucrase, Lactase, 
u.v.m.), die im Speichel oder in der Schleimhaut des Dünndarms zu finden sind. 
Monosaccharide unterscheiden sich nicht nur in der biochemischen Struktur, sondern 
auch in der Art wie sie verstoffwechselt werden und wie sie den Hormonhaushalt 
beeinflussen. So haben alle Monosaccharide einen Energiegehalt von 4 kcal/g 
gemein. Der glykämische Index - also die Kinetik des Kohlenhydrates auf den 
Blutzucker - ist bei Glukose mit dem Wert 100 definiert und liegt z.B. bei Fruktose nur 
bei 15±427. Das heisst, dass die Aufnahme von Fruktose den Blutzuckerspiegel 
weniger ansteigen lässt. Das hat jedoch zum Nachteil, dass Fruktose kaum die 
Sekretion von Insulin beeinflusst, wodurch es schnell für den Fettstoffwechsel und 
zwar die Lipogenese genutzt wird. Außerdem werden die Hormone Leptin und Ghrelin 
durch Fruktose nicht adäquat beeinflusst. Es entsteht kein Sättigungsgefühl (Leptin) 
bzw. hemmt Fruktose nicht das Hungergefühl (Ghrelin)28,29.   
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Neben Kohlenhydraten gibt es weitere Moleküle, die die für den süßen Geschmack 
verantwortlichen G-Protein-gekoppelten Rezeptoren beeinflussen. So sind neben 
den synthetischen Süßungsmitteln (Saccharin, Aspartam, Cyclamat) Aminosäuren 
(D-Phenylalanin, D-Serin), Alditole (Mannit, Xylit, Sorbit), Proteine (Monellin, 
Thaumatin) und Glykoside (Stevia) zu nennen30. Sie sind in der Lebensmittelindustrie 
hauptsächlich als Zuckerersatzstoff zu finden, da sie weniger Kalorien enthalten. 
Zuckerersatzstoffe könnten somit auf den ersten Blick ein Teil einer gesünderen und 
kalorienarmen Ernährung sein. Es ist aus Studien jedoch ersichtlich, dass unter dem 
Einsatz dieser Stoffe keine Reduktion, sondern eher ein Anstieg der weltweiten Rate 
an übergewichtigen Menschen zustande gekommen ist31 . 
 
 
1.7. Fett als Geschmacksqualität 
 
Genauso wie man Kohlenhydrate molekular in ihre Bausteine zerlegen kann, so hat 
auch Fett auf biochemischer Ebene eine Vielzahl von Strukturen. Molekular 
betrachtet besteht Fett aus den Bausteinen des dreiwertigen Alkohols Glycerol und 3 
Fettsäuren (Triglyceride)32. Die Art und Weise der Fettsäuren bestimmen die 
Wertigkeit eines Fettes. Man unterscheidet kurz-, mittel- und langkettige Fettsäuren 
und ob sie gesättigt oder ungesättigt sind. Grundsätzlich empfiehlt man eine Diät mit 
ungesättigten Fettsäuren zu führen, wie z.B. bei der mediterranen Kost. Grundlage 
für diese Annahme ist eine signifikant kleinere Anzahl an Herz-Kreislauf-
Erkrankungen oder Diabetes mellitus Typ 2 in diesen Ländern33. Man sollte 
Lebensmittel mit trans-Fettsäuren meiden, da diese negative Wirkungen auf den 
Cholesterin-Stoffwechsel haben und somit Arteriosklerose hervorrufen können. 
Trans-Fettsäuren sind hauptsächlich in frittierten Lebensmitteln oder Fertigprodukten, 
wie Trockensuppen, zu finden.  
Fett ist mit einer Energiedichte von 9 kcal/g ein wichtiger Energieträger und 
Energiespeicher. Es hat einige Zeit gedauert, bis Fett das Attribut 
Geschmacksqualität und nicht nur - wie lange angenommen - Geschmacksträger 
zugesprochen wurde. Mitte bis Ende der 90er Jahre sammelten sich Publikationen, 
die sich der Thematik des Fettes angenommen haben34,35. Es wurden verschiedene 
Mechanismen gefunden, wie der Körper Fett wahrnehmen kann: die delayed-
rectifiying K+-channels (DRK), das Glykoprotein CD36 (auch unter dem Namen FAT, 
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GPIIIb, GPIV bekannt), sowie G-Protein gekoppelte Rezeptoren (GPR120 und 
GPR40) stechen hier hervor36. 
a. DRK 
Die delayed-rectifiying K+-channels werden durch Fettsäuren, speziell die 
mehrfach ungesättigten Fettsäuren, in ihrer Informationsaufnahme gehemmt. 
Da die DRK bei der Wahrnehmung von Geschmack eine wichtige Rolle 
spielen, kann man behaupten, dass durch deren Hemmung der Geschmack 
verändert und somit Fett erkannt wird.  
 
b. CD36-Glykoprotein 
Das Glykoprotein CD36 konnte 1997 auf der Zunge von Ratten gefunden 
werden34. 2011 wurden diese Zellen auch bei Menschen gefunden und zwar 
speziell in den Wall- und Blätterpapillen. Abseits der 
Geschmackswahrnehmung ist das Glykoprotein CD36 auf vielen weiteren 
Zellen des Körpers zu finden. So spielt es zum Beispiel auf Thrombozyten eine 
Rolle bei der Hämostase, auf und in Fettzellen beim Fettstoffwechsel und ist 
involviert in der Kaskade der Entstehung von Arteriosklerose37 und der 
Alzheimer Demenz38. 
 
c. G-Protein gekoppelte Rezeptoren 
Bei den G-Protein gekoppelten Rezeptoren unterscheidet man eine Vielzahl 
von Typen, welche sich in ihrer Lokalisation im gastrointestinalen Trakt und in 
der Affinität zu kurz-, mittel- oder langkettigen Fettsäuren unterscheiden. Eines 
der am häufigsten genannten Proteine ist das GPR120. Es erkennt Mittel- und 
Langkettige Fettsäuren und konnte auf der Zunge und im Mundraum des 
Menschen lokalisiert werden. Das GPR40 (free fatty acid receptor 1; FFAR1) 
spielt im Mundraum der Maus eine weitere Rolle, konnte jedoch beim 
Menschen nur abseits des Mundraumes gefunden werden39 . Weitere G-
Protein gekoppelte Rezeptoren, wie GPR41, GPR43 und GPR84 können kurz- 
und langkettige Fettsäuren erkennen und sind bei der Maus auch in den 
Geschmacksknospen zu finden. Bei Menschen wurden sie bis heute nur im 




Die Kenntnis und die Funktion dieser Rezeptoren ermöglicht der Wissenschaft ein 
besseres Verständnis von Fett, seine Auswirkungen auf die Homöostase und 
detaillierte Einblicke in seinen Stoffwechsel. Die Blockade dieser Rezeptoren durch 
z.B. Pharmaka ist Bestandteil anderer Fachgebiete der Medizin: in der Endokrinologie 




1.8. Die gestörte Geschmackswahrnehmung  
 
a. Bei neurologischen Patienten 
Immer wenn Informationen aufgenommen, weitergeleitet oder verarbeitet 
werden, kann es durch Schäden an Strukturen zu einem Verlust oder einer 
Missinterpretation von Informationen kommen. So ist zum Beispiel bei älteren 
Leuten oder Rauchern42 das sensorische Epithel vermindert bzw. geschädigt. 
Bei Patienten mit einer Bell’schen Parese43 ist der N. facialis befallen und bei 
Patienten nach einem Schlaganfall kann es zu einer Läsion von 
Nervengewebe im zentralen Nervensystem kommen44. In allen Fällen kann es 
zu einer Einschränkung in der Informationsübermittlung kommen und somit zu 
einer gestörten Geschmacksempfindung. Diese kann temporär auftreten oder 
persistieren. Fallberichte45 haben diesen Zusammenhang detaillierter 
beschrieben und auch die Konsequenzen für die Patienten erörtert. So können 
die Patienten nach einem Schlaganfall nicht nur an motorischen Defiziten oder 
Schwierigkeiten beim Erfüllen komplexerer Aufgaben leiden, sondern auch 
eine Veränderung des Geschmacks wahrnehmen. Die Komplexität des 
Essens aus Geschmack, Geruch und Textur kann sich bei den Patienten stark 
verändern. Um eine Mahlzeit geschmackvoller zu machen wird stärker 
gewürzt. Der Verbrauch an Salz und Zucker wird erhöht, was zur Folge in 
Krankheiten resultiert: arterieller Bluthochdruck, Adipositas oder Diabetes 
mellitus Typ 2. Da dem Essen aber auch eine soziale und hedonistische 
Komponente und nicht nur eine Aufnahme von Nährstoffen zugeordnet werden 
muss, resultieren bei dieser Patientengruppe weitere Probleme: soziale 




b. Bei adipösen Menschen 
Neben einer anatomischen Störung muss man mit Hinblick auf die 
progrediente Zunahme an adipösen Menschen auch von einer gestörten 
Geschmackswahrnehmung bei einem krankhaften Essverhalten sprechen7. Es 
kommt bei wiederholtem übermassigem Konsum, speziell von zuckerhaltigen 
und fetthaltigen Lebensmitteln, zu einem Suchtverhalten, welches man parallel 
auch bei Drogen beobachten kann. Es konnte in Experimenten mit Ratten 
gezeigt werden, dass Zucker sogar ein höheres Suchtpotenzial besitzt als 
Kokain46. Die in der Suchttherapie bekannte Trias aus dem 
Substanzverlangen, einer Toleranzbildung und Entzugssymptomen bei 
Wegbleiben der Substanz (craving, tolerance, withdrawl) konnte auch in 
Versuchen mit Zucker beobachtet werden47. Ein aus der Notfallmedizin und 
Anästhesiologie bekanntes Medikament namens Naloxon, welches bei 
Opiatüberdosierungen verabreicht wird, ruft bei Versuchsratten mit einem 
erhöhten Zuckerkonsum Entzugssymptome hervor48. Verantwortlich für den 
Mechanismus einer Sucht sind die Botenstoffe Dopamin, endogene Opioide 
und Cannabinoide, die bei der Einnahme von gewissen Substanzen 
übermäßig ausgeschüttet werden. Es entwickelt sich eine Toleranz gegenüber 
diesen Substanzen, da die Rezeptoren für die Botenstoffe bei häufigem 
Gebrauch weniger sensibel werden. Alkohol, Heroin und Kokain aber auch 
Zucker und Fett sorgen für eine Ausschüttung dieser Stoffe und können somit 
Suchtcharakter erlangen24,49. Eine Kombination von Zucker und Fett in 
Lebensmitteln (z.B. ein fettiger Donut mit Schokoladenglasur) erhöht das 
Geschmacksempfinden und ist wohl eine Garantie für eine kurzfristige 
Zufriedenheit50. Leider ist sie bei übermäßiger Einnahme auch ein Risiko für 
kardiale Erkrankungen und Adipositas. Ein logischer Schluss wäre, dass unter 
dem Einsatz von Zuckerersatzstoffen in Lebensmitteln die Anzahl an 
Adipositas zurückgegangen ist. Leider ist das nicht der Fall. Im Gegenteil steigt 
mit Einsatz von künstlichen Süßungsmitteln die Anzahl der adipösen 
Menschen weltweit stetig an31. Zuckerersatzstoffe vermitteln uns zwar 
subjektiv den süßen Geschmack eines Lebensmittels, es konnte jedoch 
gezeigt werden, dass das Gehirn anders reagiert. Regionen des 
Belohnungssystems sowie des primären gustatorischen Kortex werden durch 
Glukose stärker aktiviert als beim Konsum von künstlichen Süßungsmitteln51. 
13 
 
Die Annahme ist, dass zum Beispiel ein Konsument einer Coca-Cola Light® 
von diesem hedonistischen Produkt weniger belohnt wird und somit mehr 
davon konsumiert beziehungsweise andere hedonistische Produkte zu sich 
nimmt. 
Es wird somit deutlich wie gefährlich ein übermäßiger Konsum von Zucker und 
Fett für ein Individuum sein kann. Ein Standbein in der Suchttherapie ist die 
Edukation über die suchtauslösende Substanz und die Psychotherapie52. Es 
sollte das Wissen in der breiten Bevölkerung angewendet werden, um einem 
krankhaften Essverhalten entgegenzuwirken.  
 
 
1.9. Die Rolle der Lebensmittelindustrie 
 
Die Verantwortung allein den Konsumenten zu geben, z.B. mittels Aufklärung, ist 
wahrscheinlich zu kurz gedacht. Lange Listen an Inhaltsstoffen und Abkürzungen bei 
Zusätzen dienen nicht dem Verständnis über Lebensmittel oder der Einordnung ob 
es gesund oder ungesund ist. Produzenten, also die Lebensmittelindustrie, stehen in 
der Verantwortung Klarheit bei ihren Produkten zu schaffen. Die WHO empfiehlt, dass 
maximal 5% des täglichen Energiebedarfes von Zuckerzusätzen in Lebensmitteln 
kommen sollten53. Bei einem täglichen Grundenergiebedarf von ungefähr 2100 kcal 
wäre eine 330 ml Dose Coca-Cola® mit 139 kcal durch Zucker schon zu viel. Neben 
den offensichtlich süßen und eher hedonistischen Lebensmitteln gibt es eine Vielzahl 
an stark gesüßten Produkten, bei denen man keinen Zusatz an Zucker vermuten 
würde: Pasta-Saucen, Säfte, Müsli, u.v.m54 . Aus wirtschaftlichen Gründen wird 
vermehrt Fruktose in Form eines Sirups (high fructose corn syrup) eingesetzt55. Wie 
schon im vorangegangenen Text beschrieben wurde, kommt es unter dem Einsatz 
von Fruktose zu keiner vergleichbaren Befriedigung des Verlangens nach Zucker und 
auch zu keiner Stillung des Hungergefühls. Fügt ein Produzent nun seinem Produkt 
neben Zucker auch Fett hinzu, erhöht er das Geschmacksempfinden56, befriedigt den 
Konsumenten umso mehr und verstärkt gleichzeitig den Suchtfaktor. Aus 
wirtschaftlicher Sicht wird der Produzent auf gesättigte Fettsäuren oder trans-
Fettsäuren zurückgreifen, da diese günstiger sind.  
Der Konsument prozessierter Lebensmittel steckt somit in einem Dilemma: 
Unwissenheit über die Inhaltsstoffe, irreführende Aufmachung eines Produktes und 
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wirtschaftliche Überlegungen wecken in ihm Unklarheit oder auch Misstrauen. Die 
Politik in verschiedenen Ländern hat zum Schutz des Konsumenten diese Probleme 
aufgegriffen. Eine Markierung von Lebensmitteln mit Skalen oder Ampeln soll dem 
Konsumenten die Entscheidung vor dem Lebensmittelregal vereinfachen. Auf 
Lebensmittelproduzenten wird somit indirekt Druck ausgeübt ihre Produkte gesünder 





2.1. Ziel der Arbeit  
 
Im Anschluss an diesen Überblick möchte ich die Publikation vorstellen. Das Ziel 
dieser Arbeit ist es einen tieferen Einblick in die neuronale Informationsverarbeitung 
von Geschmack zu schaffen. Wir konzentrieren uns bewusst auf zwei 
Geschmacksqualitäten: zum einen den süßen Geschmack in Form eines künstlichen 
Süßungsmittels und zum anderen den fettigen Geschmack mit seinen ausgeprägten 
taktilen Attributen. Die Ergebnisse der Arbeit sollen ein weiterer Baustein in den 
komplexen Schemata der Informationsvermittlung sein. Sie sollen außerdem anderen 
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Die zugrunde liegende wissenschaftliche Arbeit behandelt das Thema der 
Geschmackswahrnehmung mit dem Fokus auf die Wahrnehmung von Zucker und 
Fett. In dieser Studie haben wir bei ehemaligen neurologischen Patienten, welche in 
der Vergangenheit einen Schlaganfall erlitten haben, das Geschmacksverhalten mit 
Hilfe von Schokoladenmilch getestet. Außerdem haben wir kraniale MRT-Daten der 
Patienten genutzt, um die Lokalisation der Hirnläsion zu identifizieren. Die Ergebnisse 
aus den Geschmacksversuchen (Figure 1) und die Topografie der Hirnläsionen 
wurden statistisch ausgewertet und konnten graphisch dargestellt werden (Figure 2).   
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Wir wollten mit dieser Studie der Frage nachgehen, wo Zucker und Fett als 
Geschmacksqualitäten im menschlichen Gehirn topografisch wahrgenommen 
werden. Unser Versuchsansatz war nicht - wie üblich bei physiologischen Testungen 
- unter Einbeziehung von gesunden Probanden, sondern unter Einbeziehung von 
Patienten mit einer chronischen Hirnläsion. 
 
Methodik 
Das Patientenkollektiv wurde über die Datenbank des Max-Planck-Institutes für 
Kognitions- und Neurowissenschaften in Leipzig und über die Datenbank der 
Tagesklinik für Kognitive Neurologie des Universitätklinikums Leipzig gesucht. Die 
Suchkriterien waren eine erfolgte MRT bei einer stattgefundenen zerebralen 
Hirnläsion, speziell im Versorgungsgebiet der Arteria cerebri media oder als 
Subarachnoidalblutung (z.B. posttraumatisch). Ausschlusskriterien waren kognitive 
und sprachliche Defizite, die die Teilnahme an den Versuchen nicht möglich gemacht 
hätten, Diabetes mellitus Typ 2 und Adipositas (WHO Stufe ≥II). Als Kontrollgruppe 
wurden gesunde Probanden genommen, die im Alter und im Geschlecht passend 
ausgesucht wurden. Wir konnten für die Studie 25 Probanden rekrutieren. Im Vorfeld 
zu der Geschmackstestung wurde in der kranialen MRT die Hirnläsion in jedem 
Schnittbild mittels der Software MRIcron markiert. Im zweiten Schritt wurde unter 
Benutzung von SPM12 der Datensatz auf eine Standardvorlage (Montreal 
Neurological Institute) normalisiert. Diese Daten wurden für die statistische 
Auswertung mit den Ergebnissen der Geschmackstestung gekoppelt. Bei den 
Versuchen zur Geschmackstestung wurde die Probanden zur Mittagszeit eingeladen. 
Sie sollten 2 Stunden vor dem Versuch nicht gegessen und nicht geraucht haben. Die 
Probanden mussten einen Fragebogen ausfüllen, in dem nach Veränderungen im 
Geschmacksverhalten nach dem Schlaganfall gefragt wurde und auch ob die 
Mitmenschen eine Veränderung im Essverhalten festgestellt haben. Im Anschluss 
wurde die Geschmackstestung durchgeführt. Es wurde in Räumen getestet, die 
speziell für sensorische Testung entworfen wurden. Die Probanden bekam in 2 
Durchgängen jeweils 3 verdunkelte Becher mit Schokoladenmilch. Die 
Schokoladenmilch wurde eigens für diese Testung hergestellt. Im ersten Durchgang 
unterschied sich die Milch in der Süße, im zweiten Durchgang unterschied sich die 
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Milch im Fettgehalt. Die Probanden mussten jeden einzelnen Becher auf einer 
visuellen Analogskala (VAS) anhand der Intensität einordnen (gar nicht süß - sehr 
süß bzw. gar nicht fettig – sehr fettig) und sollten zwischen dem Getrunkenen 
neutrales Brot sowie stilles Mineralwasser zur Neutralisierung zu sich nehmen. Das 
Ergebnis wurde statistisch ausgewertet. Die Patienten, die signifikant abweichend 
bewertet haben, wurden im nächsten Schritt in die graphisch-statistische Auswertung 
einbezogen. Hier wurden die Daten der Hirnläsionen im kranialen MRT mit denen der 
Geschmacksversuche kombiniert. Diese Auswertung wurde mit Hilfe dem MatLab 
2017b Baustein VLSM 2.55 (visual lesion symptom mapping) durchgeführt. In 
Anbetracht der relativ kleinen Kohorte und einer Verteilung der Hirnläsionen auf beide 
Hemisphären, haben wir zur Erhöhung der statistischen Aussagekraft alle Läsionen 
auf eine Hirnhemisphäre projiziert. Der Datensatz bei Patienten mit einer Hirnläsion 
in der rechten Hemisphäre wurde somit auf die linke Hemisphäre gespiegelt. Zum 
Ausschluss von falsch-positiven Werten haben wir eine Bonferroni-Korrektur 
durchgeführt und bei 2 signifikanten Datenreihen (f1 und f3) einen p-Wert von 




Anders als erwartet konnten bei der Wahrnehmung von Süße zwischen Patienten 
und Kontrollgruppe keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. Bei der 
Wahrnehmung von Fett hingegen konnten signifikante Unterschiede gezeigt werden. 
Das Patientenkollektiv hat im Vergleich zu der Kontrollgruppe die Proben mit dem 
geringsten Fettgehalt (f1) als fettiger und die Proben mit dem höchsten Fettgehalt (f3) 
als weniger fettig eingeschätzt. Bei den Proben mit dem mittleren Fettgehalt (f2) gab 
es keine signifikanten Unterschiede.  
Betrachtet man sich nun die graphische Auswertung, so konnten bei der Gruppe f3 
signifikante Überschneidungen der MRT-Daten (Cluster) festgestellt werden und 
zwar der anteriore insuläre Kortex, das frontale Operculum, der mid-dorsale insuläre 
Kortex und der primäre sowie sekundäre somatosensorische Kortex. Die Gruppe f1, 
die in der Geschmackstestung noch signifikante Unterschiede enthielt, brachte in der 





Wir konnten in dieser Arbeit zeigen, dass es einen Zusammenhang gibt zwischen 
einer gestörten Geschmackswahrnehmung von Fett sowie einer Läsion von 
Hirngewebe im Gebiet des vorderen insulären Kortex, des frontalen Operculum, der 
mid-dorsalen Insula sowie des primären und sekundären somatosensorischen 
Kortex. Dieses Ergebnis hat weitreichende Folgen: Fett übernimmt Aufgaben einer 
Geschmacksqualität, die unserem Gehirn komplexe Informationen vermittelt. Fett 
dient somit nicht nur als Energiequelle oder vereinfacht gesagt als 
„Geschmacksträger“. Es beeinflusst zentrale Strukturen im Gehirn, wie zum Beispiel 
den Hypothalamus, die Amygdala, den primären und sekundären 
somatosensorischen Kortex sowie den anterioren cingulären Kortex. Somit hat es 
unter anderem eine Auswirkung auf die Gedächtnisfunktion, das Belohnungssystem, 
das Treffen von Entscheidungen oder Emotionen und die Homöostase.  Diese 
Erkenntnisse dienen zum Beispiel der Forschung von Adipositas und dem 
suchtartigen Essverhalten bei dieser Erkrankung, können aber auch in der 
neurologisch-rehabilitativen Medizin genutzt werden. 
Zur weiteren Diskussion steht dennoch, dass wir bei der Auswertung der Daten 
überrascht waren, dass es zwar eine signifikante Einschränkung beim Erkennen von 
Fett gibt, jedoch nicht bei der Süße. Es kann natürlich sein, dass die topografische 
Wahrnehmung von Süße im Gehirn außerhalb des Gebietes liegt, die mit den 
Hirnläsionen der Patienten abgebildet wurden. Dagegen spricht, dass die 
Geschmackstestung auch keinen signifikanten Unterschied erbrachte. Eine mögliche 
Erklärung für diesen Zusammenhang kann sein, dass das Gehirn diese 
Beeinträchtigung schneller kompensiert. Ein süßes Lebensmittel verspricht eine 
Energiequelle für den Körper und das Erkennen dieser Geschmacksqualität ist somit 
lebensnotwendig. Diese Hypothese wurde auch in einem Fallbericht über eine 75- 
jährige Frau gestellt45. Die Patienten, bei denen wir die Geschmackstestung 
durchgeführt haben, hatten chronische Hirnläsionen. Die Zeit zwischen dem 
Schlaganfall und dem Versuch war bei allen Patienten unterschiedlich lang und hat 
von 10 Monaten bis 16 Jahre betragen. Um eine mögliche Verzerrung der 
Versuchsergebnisse auszuschließen, müsste man in zukünftigen Studien Patienten 
mit frischen Läsionen untersuchen. Die Rekrutierung der Patienten als Probanden hat 
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uns jedoch vor Probleme gestellt. Obwohl der Schlaganfall in dieser Region des 
Gehirns ein relativ häufiges neurologisches Krankheitsbild60 ist und das 
Einzugsgebiet der Tagesklinik für Neurologie in Leipzig groß ist, konnten wir aus einer 
großen Zahl von potenziellen Probanden (>2500) nur 25 Probanden rekrutieren. 
Grund hierfür war, dass die Patienten bei dieser schweren Erkrankung noch am 
Leben sein mussten, der kognitive Zustand die Durchführung der Versuche 
ermöglichen musste und MRT-Aufnahmen vorhanden sein mussten. Die relativ kleine 
Probandenzahl hat die statistische Auswertung erschwert. Für zukünftige Studien 
wäre somit auch eine größere Kohorte empfehlenswert. Zuallerletzt möchten wir uns 
der Geschmackstestung widmen. Im Fachbereich der Sensorik werden Probanden 
normalerweise vor den Versuchen lange geschult, damit die Sinne aller Probanden 
sozusagen standardisiert werden. Diese Schulung konnten wir unseren Probanden 
wegen der körperlichen und zeitlichen Belastung nicht zumuten. Wir mussten in 
dieser Studie einen schmalen Grat betreten zwischen der Belastbarkeit von 
neurologisch beeinträchtigten Patienten und der wissenschaftlichen Ernsthaftigkeit 
einer Studie. 
Letztendlich zeigt diese Studie neben den signifikanten Clustern in der Bildgebung 
eines sehr deutlich: Die Schäden eines Schlaganfalles können auf sensorischer 
Ebene sehr lange persistieren. Daraus können weitere Krankheiten, wie zum Beispiel 
Depression oder Fehlernährung entstehen. Patienten, Angehörige und Behandler auf 
dieses Thema zu sensibilisieren ist mit Sicherheit ein wichtiger Bestandteil für 
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Ja             Nein 
5. Anlagen 
5.1. Fragebogen  
 
Name, Vorname                                               Datum 
Geburtsdatum         Uhrzeit 
 
Willkommen zum Versuch! 
 
 
Haben Sie heute schon etwas gegessen?  
 
Um wieviel Uhr haben Sie zuletzt gegessen?___________________ 
Was haben Sie gegessen? __________________________________ 
 
 
Haben Sie heute schon etwas getrunken?  
 
Um wieviel Uhr haben Sie zuletzt getrunken?  __________________ 
Was haben Sie getrunken?  _________________________________ 
 
 











    
    
gar nicht 
 hungrig 




   sehr 




  Ja             Nein 




Wieviel Stunden haben Sie geschlafen?  _______________________ 
Wieviel Stunden schlafen Sie normalerweise? ___________________ 
 
Wenn Sie Raucher sind: 
Haben Sie in den letzten 4 Stunden eine Zigarette geraucht? 
Wieviel Zigarren rauchen Sie pro Tag?   ________________________  
Seit wieviel Jahren Rauchen Sie?     ____________________________ 
 
Hatten Sie nach dem Schlaganfall/SHT das Gefühl,                                  
dass das Essen anders schmeckt? 
 
Wenn ja, inwiefern? ___________________________________ 
 
Sagen Ihre Angehörigen, dass Sie dazu neigen zu stark oder zu  
schwach zu würzen? 
 
Wenn ja, zu schwach oder zu stark?   _____________________ 
 
 
Sagen Ihre Angehörigen, dass Sie dazu neigen zu stark oder zu  
Schwach zu salzen? 
 
Wenn ja, zu schwach oder zu stark?   _____________________ 
 
 
Sagen Ihre Angehörigen, dass Sie dazu neigen zu stark oder zu  
schwach zu zuckern? 
 





    
    
    
    
    
Ja             Nein 
   sehr 
schlecht sehr gut 
Ja             Nein 
 Ja             Nein 
Ja             Nein 
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 Ja            Nein  
Haben sich die Vorlieben für bestimmte Speisen,  
wie Lieblingsspeisen, verändert? 
 
Wenn ja, inwiefern?  __________________________________ 
 
Denken Sie manchmal, dass Ihnen das Essen  
seit dem Schlaganfall langweilig schmeckt? 
 
Essen Sie mehr oder weniger nach dem Ereignis? 
 
Hat sich Ihr Gewicht verändert?  
Wenn weniger, oder mehr:  
Wieviel Kilogramm? _____________ 
 
 
Haben Sie nach dem Ereignis eine Stoffwechselstörung,  
wie Hypercholesterinämie (Cholesterin),  
Hypertriglyceridämie (Blutfette) oder einen Diabetes 
entwickelt?  
 
Wenn ja, welchen Stoffwechsel betrifft es?  
____________________________________________ 
 
Nehmen Sie deswegen Medikamente? Wenn ja, welche, in welcher Dosis und wie häufig 
am Tag? 
Name des Medikamentes             Dosis Wie oft am Tag? 
   
   
   
   
   
 
 
   
    
    
         
         
    
Ja             Nein 
 Weniger        Gleich               Mehr 
 Weniger             Gleich           Mehr 
 Ja            Nein 
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Waren Sie in einer neurologischen Rehabilitation?  
Wenn ja, wie lange? ________________________ 






Ist während der Rehabilitationsbehandlung eine                                                         
Geschmacksstörung bei Ihnen aufgefallen?  
 
 
Wenn der Geschmack nach dem Ereignis eingeschränkt war, 
haben Sie das Gefühl, dass er sich inzwischen gebessert hat? 
 















    
    
    
Ja             Nein 
Ja             Nein 
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